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Introdução 
Antes de abordarmos as causas da osteoporose juvenil, é interessante 
fazermos um breve comentário em relação à prevenção da osteoporose 
pós-menopausa e senil já no período da infância e adolescência. 
Aosteoporose é caracterizada por uma redução da massa óssea 
e esta pode ser determinada durante o crescimento ou adquirida 
tardiamente durante o envelhecimento. 
Uma vez que a síndrome osteoporótica é mais facilmente previnida 
do que tratada, o ideal é identificar indivíduos potencialmente de alto 
risco e iniciar a prevenção dessa síndrome na infância ou na adolescência. 
Fatores hereditários e ambientais influenciam o acúmulo de 
massa óssea nessa faixa etária. Informações genéticas a respeito dos 
pais desempenham importante papel para essa prevençã020 • Tam-
bém uma boa ingesta de cálcio e exercícios físicos adequados nesse 
período da vida são fundamentais para a obtenção de um pico de 
massa óssea tal que dificulte o aparecimento da osteoporose no 
idoso, diminuindo a incidência de fraturas 12, 13. 
Osteoporose Juvenil 
A osteoporose na infância é incomum, podendo ser primária 
ou secundária a várias condições clínicas. 
O diagnóstico de osteoporose na infância e/ ou adolescência é 
geralmente feito quando o RX de esqueleto revela uma diminuição 
generalizada no osso mineralizado (osteopenia) na ausência de ra-
quitismo ou reabsorção óssea excessiva (osteíte fibrosa). Essa pato-
logia é geralmente secundária a um espectro de várias condições 
clínicas (Tabela 1). 
A história e o exame físico da criança ou do adolescente com 
formas secundárias de osteoporose refletem mais a doença primária 
do que propriamente a osteoporose. Assim, as anormalidades bio-
químicas também dependem da causa primária. 
A osteoporose juvenil idiopática juntamente com a terapia crô-
nica com esteróides são as mais importantes formas de osteoporose 
juvenil adquirida14 • Também o estudo da osteoporose associada a 
doenças reumatológicas, dentre elas a artrite reumatóide juvenil, 
vem despertando bastante interesse na literatura. 
Desse modo, nesta revisão será abordado com maiores detalhes 
a osteoporose juvenil idiopática, a osteoporose secundária ao uso 
de glicocorticóides e a associada a doenças reumatológicas que 
ocorrem na infância. 
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TABELA 1 
Causas de osteoporose na infância e/ou adolescência 
I. Primária 
A. Osteoporose juvenil idiopática 
B. Osteogênese imperfecta 
11. Secundária 
A. Endócrinas 
1. Síndrome de Cushing 
2. Diabetes Mellitus 
3. Uso de corticosteróides 
4. Tireotoxicose 
B. Gastrointestinais 
1. Atresia de vias biliares 
2. Doença de estoque de glicogênio 
3. Hepatite 
4. Má absorção 
C. Erros inatos do metabolismo 
1. Homocistinúria 
2. Intolerância de proteína lisinúrica 
D. Miscelânia 
1. Leucemia linfoblástica aguda 
2. Terapia anticonvulsivante 
3. Doença cardíaca congênita cianótica 
4. Imobilização 
5. Artrite reumatóide juvenil 
Osteoporose Juvenil Idiopótica (OJ I) 
A osteoporose juvenil idiopática ocorre tipica-
mente antes do início da puberdade em crianças 
anteriormente saudáveis. Os sintomas iniciam-se 
insidiosamente com dor lombar baixa, dor em 
quadris e pés e dificuldade para deambulação. 
Artralgia em joelhos e tornozelos e fraturas de 
extremidades inferiores podem ocorrer. A OJI afeta 
ambos os sexos, não havendo história familiar ou 
de alteração de dieta. 
O exame físico pode ser normal ou revelar 
cifose toraco-Iombar, ou cifoes-
Relatos iniciais mostram um balanço de cálcio 
inapropriadamente normal ou negativo os 
pacientes com níveis séricos normais de cálcio. A 
excreção de cálcio urinário pode ser normal ou 
alta12, 4,19. Níveis séricos de fósforo, magnésio, 
bicarbonato e fosfatase alcalina são normais. 
Aumento da excreção de hidroxiprolina urinária, 
hipercalcemia e supressão da secreção do para-
tormônio têm sido observado nesses pacientes. A 
supressão da secreção do hormônio da para-
tireóide reduz a síntese de 1,25- diidroxivitamina 
D e diminui a absorção de cálcio intestinal contri-
buindo para o balanço negativ07• 
• Achados radiológicos - A radiografia 
convencional é um método relativamente insensí-
vel para detectar perda de massa óssea; aproxima-
damente 30% do esqueleto mineral deve ser antes 
que a osteopenia possa ser observada. Achados pa-
tognomônicos da OJI são osteoporose do osso recém-
formado, fratura do osso neo-formado em áreas que 
suportam peso (tíbia distaI, região adjacente a 
articulação do tornozelo, joelhos e quadril)2,2s. 
• Diagnóstico diferencial- A osteogênese 
imperfecta é a mais importante identidade a ser 
considerada no diagnóstico de OJI (10). Essa 
entidade pode ser diferenciada da OJI por 
características clínicas, achados radiológicos e 
história familiar positiva (Tabela 2) . Outras 
doenças que resultam em osteoporose na 
infância/ adolescência são mostradas na Tabela 
1 e também devem ser excluídas. 
Assim, o diagnóstico de OJI é feito excluindo-
se osteogênese imperfecta e causas secundárias de 
osteoporose. 
• Terapia - O diagnóstico preciso e definitivo 
inicial no curso da doença é importante, embora 
TABELA 2 coliose, deformidade em peito 
de pombo, relação crânio: Diagnóstico Diferencial - OJI vs 
pubis/pubis: calcanhar < 1.0, Osteogênese Imperlecta 
perda da altura, deformidade Características Osteogênese Imperlecta 
de ossos longos e dificuldade História familiar geralmente positiva 
para deambular. Em geral, essa Idade de ínicio nascimento 
doença é auto-limitada, com Duração dos sintomas toda vida 
Achados físicos dentição anl 
recuperação total após 3-5 esclera azulada 
"anos de evolução, embora di- ossos fragéis, finos 
versos pacientes inicialmente deformidades e 
descritos por Dent desenvolve- contraturas 
ram deformidades com inca- hiperelasticidade 
pacidade para deambulação e Balanço de cálcio positivo 
até anormalidades cardiores- Achados radiológicos ossos longos estreitos 
piratórias4. costelas finas 
• • fraturas patológicas 
OJI 
negativa 




anormalidade de marcha 
superior/inferior < 1.0 
negativo na fase aguda 
ossos longos com 
cortical fina 
fraturas em cunha das 
• FISlOpatologia - Não raral em localização 
. existe nenhuma anormalidade metafisária fraturas metafisárias, 
bioquímica característica na OJI ossos wormianos crânio com osteoporose do 
vértebras 
e nenhuma desordem endócri- osso recém-formado 
na conhecida foi identificada. Estudos moleculares colágeno anormal colágeno normal ~~~~~~~~--~~~~~~~----~~~~~~~---
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não exista terapêutica cirúrgica ou clínica específica. 
Terapia de suporte deve ser recomendada (deam-
bulação com muletas, não carregar peso, fisiote-
rapia), antecipando a recuperação espontânea que 
ocorre com a puberdade. Suplementação com 
calcitriopo,23, fluoreto de sódi06 e bisfosfonatos7 são 
opções descritas na literatura. 
Osteoporose por Glicorticóides 
Os glicorticóides são os fármacos mais comu-
mente utilizados · para o tratamento de várias 
doenças inflamatórias e auto-imunes em crianças. 
Embora sejam bastante eficazes, produzem efeitos 
adversos sérios, especialmente quando usados em 
altas doses e por períodos prolongados. A figura 
clássica de uma criança recebendo dose alta de 
glicorticóide é bem reconhecida: obesidade centrí-
peta com atrofia da gordura periférica subcutânea, 
afinamento da pele com aumento da fragilidade e 
equimoses, fraqueza de musculatura proximal, 
retenção de líquido, retardo de crescimento e perda 
de massa óssea podendo evoluir com fraturas 
vertebrais3. A perda de massa óssea levando a 
fraturas é a mais incapacitante seqüela da terapia 
por esteróides. A severidade de perda de massa óssea 
parece ser paralela aos outros efeitos colaterais9• 
A osteoporose induzida por corticóide é o 
resultado de um número de fatores que adver-
samente afetam a homeostase do cálcio (Tabela 3). 
Efeitos sistêmicos resultam em anormalidades na 
absorção e na carga renal de cálcio e em efeitos 
específicos do glicorticóide no osso, todos 
contribuindo para a perda de massa óssea. 
O osso trabecular e a margem cortical do corpo 
vertebral são mais susceptíveis aos efeitos dos 
glicocorticóides que o osso cortical do antebraço. 
Ocorre também perda óssea do fêmur proximal e 
um aumento da fragilidade dos ossos longos 8, 15,24. 
Estudos longitudinais mostram que existe uma 
perda rápida inicial com lentificação da mesma 
após 6 meses de terapiaS, 21, 
TABELA 3 
Ações do corticosteróide que induzem à 
perda de massa óssea 
Hipercalciúria 
Inibição da .absorção gastrintestinal de cálcio 
Hiperparatireoidismo secundário por hipercalciúria e 
inibição da absorção gastrintestinal de cálcio 
Supressão da secreção de hormônios gonadais 
Inibição da replicação e funções sintéticas dos osteoblastos 
Aumento da reabsorção óssea 
Inibição da produção local de fatores de crescimento ósseo 
(IGF-1, TGF-B) 
Aumento dos efeitos do PTH e calcitriol na remodelação 
óssea 
Miopatia 
PEREIRA, R.M.R. - Osteoporose juvenil 
Acta Fisiátrica 4(2)(supl.1): 135-138, 1997 
Terapia 
É importante identificar os indivíduos em uso 
de esteróides que são particularmente susceptíveis 
à perda óssea; isto é, pacientes com massa óssea 
já diminuída antes do início da terapia, pacientes 
com falha da absorção de cálcio com maior perda 
urinária de cálcio, com o maior grau de hiperpara-
tireoidismo e com o maior grau de supressão da 
função osteoblástica. 
Recomendações e possíveis terapêuticas para 
previnir ou reduzir a perda de massa óssea na 
osteoporose induzida por corticosteróides são 
mostradas na tabela 4, 
Osteoporose nas doenças 
reumáticas da infância 
Crianças com doenças reumáticas crônicas, 
especialmente as com artrite reumatóide juvenil 
(ARD, podem desenvolver importante diminuição 
da densidade mineral óssea 1, 22, 17. 
A perda de massa óssea na ARJ apresenta-se 
com etiologia multifatorial e complexa: atividade 
de doença inflamatória, diminuição da mobilidade, 
terapêutica antiinflamatória, em especial o uso de 
esteróides e distúrbios nutricionais e endócrinos. 
A atividade de doença parece ser o principal 
determinante da perda de massa óssea, em que 
citocinas inflamatórias têm papel fundamental (IL-
1, IL-6, TNF-alfa). Experimentos com cultura de 
tecido ósseo mostram que essas citocinas afetam a 
atividade osteoclástica. Isso é observado na prática 
clínica, em que crianças com cursos crônicos e 
contínuos de doença ativa apresentam prejuízos 
pondo estaturais e osteoporose mais grave. 
A imobilização, freqüente nessas crianças, 
principalmente nas com comprometimento de 
membros inferiores, decorrente da dor associada 
TABELA 4 
Recomendações para reduzir a perda de massa 
óssea induzida pelo uso de corticosteróides 
Usar a menor dose efetiva de um corticosteróide 
de curta ação 
Usar preparações tópicas quando possível 
Orientar atividade física e programas de exercício 
específicos 
Assegurar uma ingestão de 1500 mg/dia, após controle 
de hipercalciúria 
Manter níveis de 25 OHD perto dos limites superiores 
de normalidade 
Possibilidade para o uso de deflazacort . 
Iniciar tiazídico se houver hipercalciúria 
Medir a densidade óssea a cada 6 meses nos primeiros 2 
anos de terapia para assegurar a adequação do tratamento 
Se houver rápida perda óssea, considerar terapêutica com 
calcitonina, bifosfonato ou fluoreto de sódio 
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à doença ativa ou secundária às deformidades ou 
seqüelas articulares, é um fator relevante para a 
perda de massa óssea. 
Alterações nutricionais secundárias à anorexia 
crônica, que pode ser induzida por mediadores 
inflamatórios, entre eles a IL-ll, levam a um 
comprometimento pondo estatural e também da 
massa óssea nessas crianças. Além da baixa ingesta, 
outros fatores podem contribuir para deficiência 
nutricional do paciente com ARJ: aumento das 
necessidades nutricionais e menor utilização dos 
nutrientes devido ao processo inflamatório crônico 
e, ainda, uso de medicações que podem interferir 
com absorção de nutrientes, como os antiinfla-
matórios não-hormonais e corticóides. 
Os estudos dessa patologia com marcadores 
bioquímicos do metabolismo ósseo mostram uma 
diminuição dos níveis de osteocalcina e fosfatase 
alcalina óssea sugerindo uma redução da função 
osteoblástica e possivelmente uma diminuição da 
formação óssea22 • Hipercalciúria também foi 
observada por outros autores, refletindo um 
aumento da reabsorção óssea26• Em trabalho 
recente estudando-se 63 crianças com ARJ 
comparadas com 157 crianças saudáveis, notou-
se que esses parâmetros bioquímicos podem 
variar dependendo da idade do paciente comARJ; 
assim da infância até a puberdade os marcadores 
de formação óssea (osteocalcina e fosfatase 
alcalina-fração óssea) encontram-se diminuídos, 
e posteriormente os marcadores. da reabsorção 
óssea(hidroxiprolina e deoxipiridinolina) encon-
tram-se elevados16, 18. 
Nesse sentido, as propostas terapêuticas para 
o tratamento dessas crianças são inúmeras, 
iniciando-se pelo controle da atividade da doença, 
evitar o uso de esteróides, sempre que possível, 
incentivar atividade física, e utilizar drogas 
antireabsortivas ou formadoras de osso, baseado 
no estudo dos parâmetros bioquímicos do 
metabolismo ósseo. 
É importante lembrar que a morbidade da 
osteoporose que ocorre na infância e adolescência 
não fica restrita a essa faixa etária, mas suas 
conseqüências acompanham a criança na idade 
adulta e tornam precoces os problemas secun-
dários ao envelhecimento. 
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